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spojine, ščitnični hormon tiroksin, koencim Q10, in je tudi prekurzor dopamina, 
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T2  dijodotironin 
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1 UVOD 
 
Tirozin je aminokislina, ki se v organizmu sintetizira iz esencialne aminokisline 
fenilalanina. Molekula tirozina je prekurzor različnih spojin, na primer nekaterih hormonov 
(dopamin, adrenalin, noradrenalin), pigmenta melanina, nekaterih fenolnih spojin, med 
drugim pa je vključen v metabolno pot biosinteze koencima Q10. Del tirozina se v živilih 
ali prebavilih dekarboksilira v tiramin, ki ima nekatere neugodne učinke na zdravje, kot je 
na primer povišan krvni tlak. Številne študije so se poglobile v raziskovanje vpliva tirozina 
na kognitivne sposobnosti, še posebej med izpostavljenostjo stresnim dejavnikom.  
 
Cilj diplomske naloge je opredeliti fizikalno-kemijske lastnosti tirozina, opisati njegov 
metabolizem v normalnih, prav tako pa tudi v patoloških stanjih, opisati mikrobne 
modifikacije v živilih ter opredeliti njihov vpliv na zdravje, na koncu pa še opisati 
posledice uživanja velikih količin tirozina na kognitivne sposobnosti. Predvidevamo, da 
povečano uživanje tirozina pozitivno vpliva na kognitivne sposobnosti ter da imajo 
nekateri metaboliti tirozina neugoden vpliv na zdravje. 
2 TIROZIN  
 
Tirozin je pogojno esencialna aminokislina, ki se sintetizira iz fenilalanina ali pa se zaužije 
s hrano. Njegova molekulska masa je 181,191 g/mol, pri sobni temperaturi je v trdnem 
agregatnem stanju v obliki prahu ali kristalov. Je tudi brez barve in brez vonja. Tirozin ima 
tališče pri 343 °C (PubChem, 2019). Topnost v vodi pri 25 °C je 479 mg/L. Gostota pri 20 
°C je 1,46 g/cm3, temperatura razpada pa je višja od 295 °C (Carl Roth varnostni list, 
2017). Tirozin se po IUPAC nomenklaturi poimenuje 2-amino-3-(4-hidrofenil)propanojska 
kislina. Izoelektrična točka tirozina je pri pH 5,66. Tirozin ima tri pKa vrednosti. 
Karboksilna skupina ima pKa vrednost 2,2, amino pKa vrednost je 9,11 in hidroksilna pKa 
vrednost 10,07 (AnaSpec, 2019). Tirozin je gorljiv, v primeru gorenja pa nastajajo 
dušikovi oksidi, ogljikov monoksid, ogljikov dioksid in voda. 
 
Meta in orto tirozin sta strukturna izomera L-tirozina (para-tirozin), ki nastajata med 
oksidativnim stresom, zato naj bi suplementacija s tirozinom pomagala pri boleznih, ki so 
povezane z oksidativnim stresom (Fernandez-Prado in sod., 2017). Uporablja se kot 
prehransko dopolnilo pri osebah, ki so izpostavljene stresu. Izboljšal naj bi spomin in 
umsko pripravljenost ter deloval kot sredstvo za izboljšanje počutja. Njegov mehanizem 
delovanja kot antidepresiv bi lahko razlagali na podlagi tega, da je L-tirozin prekurzor 
nekaterih nevrotransmiterjev- noradrenalina in dopamina. Ko se v možganih koncentracije 
omenjenih nevrotransmiterjev povečajo, naj bi to vplivalo na posameznika in učinkovalo 
kot antidepresiv. Tirozin je prekurzor pigmenta melanina in ščitničnih hormonov, sodeluje 
pa tudi pri sintezi koencima Q10. 
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Kot lahko razberemo iz preglednice 1, veliko tirozina vsebuje sušena alga spirulina (okoli 
2,6 g/100 g), veliko pa ga je tudi v siru, predvsem v parmezanu (2,3 g/100 g) in ostalih 
trših sirih, pa tudi v mesu (okoli 1,3 g/100 g). Seveda velja omeniti, da je tirozin kot ena od 
dvajsetih aminokislin, ki se vgrajujejo v proteine, sestavni del praktično vsakega živila, 
posebej tistih, ki so bogata s proteini. Priporočila za vnos tirozina se vedno pojavljajo v 
paru s fenilalaninom. Leta 2007 je mednarodna zdravstvena organizacija določila 
priporočila za dnevni vnos para aminokislin tirozina in fenilalanina, ki znaša 25 mg/kg 
telesne teže (Kapalka, 2010). Večina zaužitega fenilalanina se pretvori v tirozin, zato lahko 
večji vnos tirozina zmanjša potrebe po fenilalaninu za 78 %, sicer pa je optimalno masno 
razmerje fenilalanin: tirozin v živilih 60:40. To razmerje je podobno tudi tistemu v našem 
telesu (Teymoori in sod., 2018). 
 
Preglednica 1: Vsebnost tirozina v nekaterih živilih (USDA, 2019) 
Živilo Vsebnost tirozina 
(g/100g) 
Alga Spirulina 2,58 
Parmezan 2,32 
Sir gruyere 1,78 
Švicarski sir 1,69 
Pražena sojina semena 1,49 
Pusta govedina in jagnjetina 1,38 
Sir z modro plesnijo 1,29 
Pusta svinjina 1,22 
Zajec 1,17 
Piščanec in puran (prsa) 1,15 
Losos 1,15 
Bučna semena 1,09 
Raca 0,89 
Tuna v konzervi 0,89 
Kakav 0,73 
Jajca 0,50 
Kuhan beli fižol 0,27 
Mleko 0,16 
 
3 METABOLIZEM TIROZINA 
 
Tirozin je ena najmanj topnih aminokislin in ob obarjanju tvori značilne kristale. 
Pridobimo ga lahko po dveh poteh, in sicer s prehrano, ali pa s hidroksilacijo fenilalanina. 
Fenilalanin se v tirozin pretvarja predvsem v jetrih, ni pa encima, ki bi kataliziral povratno 
reakcijo, to je tvorbo fenilalanina iz tirozina. Zato je fenilalanin esencialna aminokislina, 
medtem ko tirozin ni, vsaj dokler je v telesu prisotna zadostna količina fenilalanina. 
Tirozin je ketogena in glukogena aminokislina, saj katabolizem, ki večinoma poteka v 
citosolu jeter, rezultira v nastanku fumarata in acetoacetata (Blanco in Blanco, 2017).  
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3.1 KATABOLIZEM 
 
Prvi korak metabolizma je pretvorba fenilalanina v tirozin. V ta proces sta vključena dva 
encima, fenilalanin hidroksilaza in dihidrobiopterin reduktaza. Iz tirozina se nato sintetizira 
4-hidroksifenilpiruvat, kar katalizira encim tirozin aminotranferaza. Transaminacija 
tirozina lahko poteka tudi v jetrih ter ostalih tkivih, in sicer z mitohondrijsko aspartat 
aminotransferazo (Chakrapani in sod., 2012). 
 
Iz 4-hidroksifenilpiruvata se tvori homogentizat v kompleksni reakciji oksidacije in 
dekarboksilacije, ki jo katalizira encim hidroksifenilpiruvat dioksigenaza. Homogentizat se 
oksidira v maleilacetoacetat, ki nato izomerira v fumarilacetoacetat. Na koncu se 
fumarilacetoacetat hidrolizira v fumarat in acetoacetat. Fumarat je intermediat v ciklusu 
citronske kisline, medtem ko je acetoacetat ketonsko telo. Oba se lahko oksidirata v 
ogljikov dioksid in vodo, povezana pa sta s presnovo ogljikovih hidratov in maščobnih 
kislin (Blanco in Blanco, 2017). Katabolna reakcijska sekvenca je prikazana na sliki 1. 
 
 
Slika 1: Katabolizem tirozina (Blanco in Blanco, 2017) 
Tirozin je tudi prekurzor naravnih fenolnih spojin preko encima tirozin amonijak liaze 
(TAL). Ta encim so identificirali pri Rhodobacter capsulatus, Rba. Sphaeroides in 
Saccharothrix espanaensis. Encim katalizira neoksidativno deaminacijo tirozina, da 
nastane p-kumarna kislina. Ta je kofaktor fotoaktivnemu rumenemu proteinu, ki je prisoten 
v Rhodobacter (Watts in sod., 2006), poleg tega pa je prekurzor polifenolov, flavonoidov 
in nekaterih poliketidov (Rodriguez in sod., 2015). 
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3.2 BIOSINTEZA KATEHOLAMINOV 
 
Druga presnovna pot fenilalanina in tirozina vodi do spojin s fiziološko aktivnostjo, kot so 
kateholamini dopamin, noradrenalin in adrenalin. Te spojine se sintetizirajo v kromafinskih 
celicah živčnega sistema in sredici nadledvične žleze. Kateholamini so kemični prenašalci 
adrenergičnega sistema. Povečujejo srčni utrip in srčni pretok, sproščajo bronhialne mišice 
in stimulirajo mišično glikogenolizo in lipolizo v maščobnem tkivu. Vrsta odziva je 
odvisna od vrste adrenergičnih receptorjev, ki se nahajajo v tarčnih organih. Na primer, α-
receptorji so vključeni v periferno vazokonstrikcijo, medtem ko so β-receptorji povezani z 
stimulacijo srca in vazodilatacijo. Medtem ko noradrenalin deluje predvsem na α-
receptorje, pa adrenalin vpliva na obe vrsti receptorjev (Blanco in Blanco, 2017). 
 
Kateholamini se hitro razgradijo in izločijo iz telesa. Njihova razpolovna doba je 15–30 s. 
Monoaminooksidaze (MAO) in katehol-O-metil transferaze (COMT) katalizirajo kemijske 
reakcije, ki privedejo do strukturnih sprememb na molekulah. MAO so odgovorne za 
oksidativno deaminacijo kateholaminov in drugih biogenih aminov, kot so tiramin, 
triptamin in serotonin, medtem ko COMT katalizirajo metilacijo hidroksilne skupine na 
meta položaju benzenovega obroča (Blanco in Blanco, 2017). 
 
Kateholamini se sintetizirajo iz tirozina v več zaporednih reakcijah. Regulatorni encim 
tirozin hidroksilaza katalizira tvorbo 4-dihidroksifenilalanina iz tirozina. Ta je znan tudi po 
kratici DOPA iz tirozina. V reakcijo je vključen kisik in kot kofaktor tetrahidrobiopterin, ki 
se oksidira v dihidrobiopteridin in nato regenerira z dihidrobiopterin reduktazo in NADPH 
(Blanco in Blanco, 2017). 
 
DOPA dekarboksilaza katalizira tvorbo dopamina tako, da uporablja piridoksal fosfat kot 
koencim. Dopamin pripada družini kateholaminov in je nevrotransmiter (kemični 
intermediat) v živčnem sistemu. V nekaterih nevronih se presnovna nadaljuje s sintezo 
drugih kateholaminov, na primer noradrenalina (Blanco in Blanco, 2017). 
 
Dopamin se z dopamin-β-hidroksilazo hidroksilira v noradrenalin. Za to reakcijo so 
potrebni molekularni kisik, askorbinska kislina (vitamin C) in bakrovi ioni. Večina 
noradrenalina, sintetiziranega v telesu, se proizvaja v simpatičnem živčnem sistemu 
(Blanco in Blanco, 2017). 
 
Noradrenalin se pretvori v adrenalin s transmetilacijo. Reakcijo katalizira encim 
feniletanolamin-N-metiltransferaza (PNMT), S-adenozil metionin (SAM) pa je vključen 
kot donor metilne skupine. Encim se izraža v sredici nadledvične žleze. Adrenalin je glavni 
kateholamin, ki se  sintetizira v tej žlezi. Sintezo PNMT pa inducira hormon kortizol iz 
skorje nadledvične žleze (Blanco in Blanco, 2017). 
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Slika 2: Sinteza nevrotransmiterjev iz tirozina (Blanco in Blanco, 2017) 
 
3.3 SINTEZA MELANINA 
 
Melanin je barvilo, ki naši koži in lasem daje barvo. V melanocitih poteka hidroksilacija 
tirozina v DOPA, to reakcijo katalizira encim tirozinaza. To je encim, ki vsebuje baker in 
ima podobno funkcijo kot tirozin hidroksilaza. Aktivnost tirozinaze tudi povzroči 
oksidacijo DOPA do dopakinona. Ta se po vrsti neencimskih oksidacij polimerizira v črno-
rjave granule, ki služijo kot pigment (Blanco in Blanco, 2017). 
3.4 TIROKSIN IN ŠČITNIČNI HORMONI 
 
Jod je element, ki je ključen za delovanje ščitnice. V naše telo pride s prehrano. Nekatera 
živila, ki ga vsebujejo, so na primer mlečni produkti, žitarice in meso. Jod uživamo v 
organski in anorganski obliki (v obliki soli). Organska oblika joda se v telesu pretvori v 
anorgansko (jodid), iz katere se sintetizirajo ščitnični hormoni. Na dan naj bi zaužili 
približno 150 µg joda, razen v posebnih pogojih, kot sta na primer nosečnost ali dojenje. 
Takrat se potrebe po jodu povečajo (Tuccari in sod., 2018). 
 
Ko anorganska oblika joda vstopi v citoplazmo polariziranega tirocita, se tam oksidira in 
kovalentno veže v tiroglobulin. Tiroglobulin je protein, ki ima na površini večje število 
tirozinskih aminokislinskih preostankov, ki se jodirajo in iz njih nastanejo ščitnični 
hormoni. Število molekul tirozina, ki se jodirajo, se spreminja glede na količino zaužitega 
joda. Tiroglobulin se jodira v monojodotirozin (MIT) ali dijodotirozin (DIT) (Tuccari in 
sod., 2018).  
 
Ko MIT (donor) reagira s sosednjim DIT (akceptor), nastane tijodotriomin (T3), ko pa DIT 
(donor) reagira s sosednjim DIT (akceptor), pa se tvori tetrajodotironin oziroma tiroksin 
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(T4). Tudi nejodiran tirozin lahko reagira z DIT. V tem primeru se tvori dijodotironin (T2) 
(Tuccari in sod., 2018). 
 
 
Slika 3: Monojodotirozin in dijodotirozin (Tuccari in sod., 2018) 
 
3.5 KOENCIM Q10 ENDOGENA SINTEZA  
 
Tirozin ima posredno vlogo tudi pri sintezi koencima Q10. Ta se sintetizira po kompleksni 
poti, ki se vrši v vseh človeških tkivih.  
 
Sinteza se začne pri acetil Co-A, iz katerega po tako imenovani mevalonatni poti dobimo 
farnezil-pirofosfat (FPP), ki je prekurzor holesterola, CoQ, dolihola in izoprenoidne 
stranske verige koencimaQ. Slednji se sintetizira s trans-preniltransferazo, ki FPP 
kondenzira z več molekulami izoprenil- pirofosfata (IPP) (Tran in Clarke, 2007). Naslednji 
korak je kondenzacija izoprenoidne stranske verige s 4-hidroksibenzoatom, reakcijo pa 
katalizira poliprenil-4-hidroksibenzoat transferaza. Hidroksibenzoat se sintetizira iz 
tirozina ali teoretično iz fenilalanina. Ti dve reakciji se dogajata v mitohondrijih, 
endoplazemskem retikulumu in peroksisomih. Po kondenzaciji se benzokinonski obroč še 
modificira z dekarboksilacijami in metilacijami (Bentinger, 2010). 
 
Koencim Q10 imenujemo tudi ubikinon. Ubikinon je bistven pri sodelovanju v 
mitohondrijski elektronski transportni verigi, ki se nahaja na notranji membrani 
mitohondrijev. Zagotavlja energijo, potrebno za translokacijo protonov v medmembranski 
prostor  (Hernández-Camacho in sod., 2018). 
 
Koencim Q zagotavlja zaščito celičnih membran in plazemskih lipoproteinov proti 
oksidativnemu stresu. Upočasnjuje peroksidacijo LDL molekul in tako upočasni razvoj 
ateroskleroze (Hernández-Camacho in sod., 2018). Prisoten je v vseh tkivih, največ pa ga 
je v srcu, skeletnih mišicah, jetrih in ledvicah, najmanj pa v pljučih. V živilih ga največkrat 
najdemo v notranjih organih in mišicah. Dober vir so tudi ribe in nekatere vrste zelenjave, 
kot npr. špinača in cvetača (Manish in sod., 2016). 
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4 PRIROJENE NAPAKE METABOLIZMA TIROZINA 
 
Poznamo več različnih genskih bolezni, ki so neposredno povezane z okvaro v 
metabolizmu tirozina in fenilalanina. V nadaljevanju so opisane le najpogostejše. 
4.1 TIROZINEMIJE 
 
Hipertirozinemija lahko izvira iz napak v metabolizmu tirozina, lahko pa so vpleteni tudi 
drugi faktorji, kot na primer jetrna odpoved katerekoli vrste. Redki primeri so zaradi 
pomanjkanja vitamina C in hipertirodizma (Russo in sod., 2001). 
 
4.1.1 Tirozinemija tip 1 
 
Ta dedna bolezen se deduje avtosomno recesivno. Imenujemo jo tudi hepatorenalna 
tirozinemija. Pojavnost ob rojstvu je od 1/100000 do 1/120000, razen v nekaterih predelih 
sveta. To je na primer Skandinavija ali pa Quebec v Kanadi, kjer je incidenca bolezni 
1/16000. Karakterizirajo jo simptomi, ki se spreminjajo od človeka do človeka, izrazijo pa 
se lahko v kateremkoli življenjskem obdobju (od otroštva do odraslosti). Pri akutni obliki 
se simptomi pojavijo v prvih mesecih življenja, največkrat so to sepse in jetrna odpoved. 
Simptomi subaktune tirozinemije se pojavijo med 6. in 12. mesecem življenja, podobni pa 
so akutni obliki, le da so manj izraziti. Prisotna je hepatomegalija in rahitis zaradi okvare 
ledvic. Kronično obliko bolezni karakterizirajo simptomi, ki se pojavijo pri pacientih 
starejših od enega leta. Največkrat je to sekundarna hepatomegalija in ledvična obolenja 
(De Laet in sod., 2013). Vsi pacienti imajo povišano tveganje za razvoj hepatocelularnega 
karcinoma, kar je najhujša izmed posledic metabolnih napak. Zaradi tako visokega 
tveganja, nekateri zdravniki predlagajo transplantacijo že pred drugim letom starosti.  
Dandanes je možna prenatalna diagnoza bolezni, ki jo opravijo z molekularno analizo. 
Amniotsko tekočino testirajo na koncentracijo acetona, amniocite pa na koncentracijo 
fumarilacetoacetat hidrolaze (Russo in sod., 2001). 
 
Tirozinemija tipa 1 nastane, ker encim fumarilacetoacetat hidrolaza, ki se izraža v jetrih in 
ledvicah, ni funkcionalen. Spojine fumarilacetoacetat (FAA), maleilacetoacetat (MAA) in 
njuna derivata, sukcinilaceton (SA) ter sukcinilacetoacetat (SAA), so toksični. Toksični 
učinki spojin FAA, MAA in SA se lahko izrazijo v obliki  jetrnih obolenj in karcinoma 
(Chakrapani in sod., 2012; Salway, 2017). SAA je mutagen, verjetno zaradi zaradi 
alkilacije DNA, prav tako pa zmanjšuje koncentracijo glutationa v celici. FAA in MAA sta 
alkalirajoči sredstvi in vplivata na metabolizem tiolov, aminov, DNA ter drugih 
pomembnih molekul. Pri visokih koncentracijah FAA in MAA lahko pride do apoptoze 
ledvičnih celic (Chakrapani in sod., 2012). SA se izloča v urinu, akumulacija v notranjih 
organih pa lahko rezultira v cirozi jeter, ledvičnih okvarah in raku (Cardoso in sod., 2016). 
Ledvična obolenja, ki se kažejo kot aminoacidurija, glikozurija in rahitis, se lahko pojavijo 
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tudi, če se pacient zdravi. Poročajo, da je to glavna klinična manifestacija te bolezni pri 
starejših pacientih. Pri otrocih se pogosteje pojavlja simetrična nefromegalija in 
kalcinacije, primarno v meduli. Najbolj dramatična manifestacija te bolezni so nevrološki 
zapleti. Najbolj vidni simptomi so boleče parestezije, močni mišični krči in 
samopoškodovanje. Sledi motorična paraliziranost, v nekaterih redkih primerih tudi 
odpoved dihal in smrt (Russo in sod., 2001).  
 
V preteklosti so tirozinemijo tipa 1 poskušali zdraviti samo z dieto, ki omejuje vnos 
tirozina in fenilalanina. Zdravljenje samo z dieto je zelo neuspešno, saj se v 90 % primerih 
konča s smrtjo pred dvanajstim letom starosti. Od devetdesetih let se zdravi s spojino, 
imenovano nitizinon, ki je inhibitor 4- hidroksifenilpiruvat deoksigenaze (Salway, 2017), 
encima, ki katalizira sintezo homogentizata, ki je prekurzor fumarilacetoacetata. V 
preteklosti so ga uporabljali kot herbicid, nato pa je po testih na podganah postal redno 
zdravilo za ljudi. Znanstveniki predlagajo, da zgodnja terapija z nitizinonom prepreči 
razvoj hepatocelularnega karcinoma, na podlagi dokazov raziskave, v kateri nihče od 101 
pacientov, ki so začeli s terapijo pred drugim letom starosti in so bili stari od 2 do 8 let, ni 
razvil hepatocelularnega karcinoma. Poleg nitizinona pa se pacientom priporoča tudi 
omejitev prehranskega vnosa tirozina in fenilalanina (Russo in sod., 2001). 
 
4.1.2 Tirozinemija tip  2 
 
Tirozinemija tipa dve je redka avtosomno recesivna dedna bolezen. Pojavnost je manjša 
kot 1/250000.  Imenujemo jo tudi Richner- Hanhartov sindrom ali okulokutana 
tirozinemija. Večina bolnikov ima kožne lezije (80 % bolnikov), očesne lezije (75 %), 
nevrološke zaplete (60 %) ali pa katero koli kombinacijo teh treh simptomov. Največkrat 
se izraža v zgodnjem otroštvu, in sicer v obliki draženja oči (rdečica, bolečina, solzenje in 
nenormalna občutljivost na svetlobo), lahko pa tudi v odraslosti.  
 
Do te bolezni pride zaradi mutiranega gena za  citosolno tirozin aminotransferazo, ki se 
izraža v jetrih. Ker mutanta ni aktivna, je tirozina v plazmi in cerebrospinalni tekočini 
preveč. Obenem se poveča produkcija fenolnih kislin 4-hidroksifenilpiruvat, 4-
hidroksifenillaktat in 4- hidroksifenilacetat, zaradi deaminacije tirozina v ledvicah ali pa 
tirozinovega katabolizma z mitohondrijsko aminotransferazo (Chakrapani in sod., 2012). 
Bolniki imajo večkrat poškodovano roženico, ker tirozin kristalizira v epitelnih celicah 
roženice in s tem povzroči vnetno reakcijo. Istočasno kot očesne lezije nastanejo kožne, ki 
se pojavijo v obliki bolečih mehurjev na dlaneh in podplatih (palmoplantarna keratoza) 
(Macsai in sod., 2001). Za to obliko tirozinemije je značilno, da jetra in ledvice niso 
prizadete. 
 
Zdravljenje poteka z dieto, za katero je značilna čim manjša količina tirozina in 
fenilalanina (Salway, 2017). 
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4.1.3 Tirozinemija tip 3 
 
Tirozinemija tipa 3 se deduje avtosomno recesivno. Znanih je le nekaj primerov te bolezni. 
Pri bolnikih so največkrat opažene motnje v duševnem razvoju (prisotne pri 75 % 
bolnikov), ataksija (motnja usklajenosti gibov), tresenje in mikrocefalija (nenormalna 
majhnost glave - moten razvoj možganov). Za te bolnike je značilno, da se jetrna obolenja, 
kožne in očesne lezije ne pojavljajo (Chakrapani in sod., 2012).  
 
Bolezen je prirojena in nastane zaradi mutacije na genu HPD, ki kodira encim 4-
hidroksifenilpiruvat dioksigenazo, ki je izražena v jetrih in ledvicah (Salway, 2017). 
Manifestira se v preveliki koncentraciji tirozina v plazmi in izločanju 4-
hidroksifenilpiruvata, derivatov 4-hidroksifenillaktata ter 4-hidroksifenilacetata z urinom.  
 
Za zdravljenje je priporočena dieta z reguliranim vnosom tirozina in fenilalanina v obdobju 
zgodnjega otroštva, za vzdrževanje koncentracije tirozina v plazmi med 200 in 500 µmol/ 
L1  (Heylen in sod., 2012). 
4.2 REDKEJŠE MOTNJE V METABOLIZMU 
4.2.1 Hawkinsinurija 
 
Ta zelo redka bolezen se deduje avtosomno dominantno. Imenuje se po priimku družine, v 
kateri je bila prvič odkrita.  
 
Pri hawkinsinuriji je prisotna dedna okvara 4-hidroksifenilpiruvat oksidaze. Ta mutacija 
prepreči, da bi se epoksidi, ki so intermediati v reakciji, pretvorili  v homogentizat. 
Namesto tega reagirajo z glutationom, kar povzroči nastanek hawkinsina. To je 
žveplovsebujoča aminokislina z molekulsko formulo C11H17NO6S. Pri dojenčkih je možno 
opaziti presnovno acidozo, specifičen vonj po “plavalnem bazenu” in izločanje 
hawkinsina. Kasneje v življenju se izloča 4-hidroksicikloheksil acetilna kislina (Salway, 
2017). 
 
4.2.2 Alkaptonurija 
 
Alkaptonurija je dedna bolezen, katere vzrok je mutacija gena za  homogentizat 
dioksigenazo, ki se navadno izraža v ledvicah in jetrih. Posledično se akumulira 
benzokinon, ki je toksičen. Navadno se odkrije že pri dojenčkih, ker jo povezujejo z 
izredno temnim urinom. Ostali simptomi se začnejo kazati šele v odraslosti. Prizadeti so 
sklepi in vezivno tkivo, lahko se pojavi osteoartritis. Prizadeta je tudi hrbtenica – lahko 
                                               
1 Normalna koncentracija tirozina v plazmi je med 30 in 120 µmol/L (Heylen in sod., 2012). 
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pride do ukrivljanja hrbtenice (kifoza), omejenega gibanja ali nazadovanja v rasti. Poleg 
tega se težave pojavljajo tudi na področju kolen in gležnjev, kjer lahko nastanejo 
kalcinacije. Nekaterim bolnikom se pojavijo ledvični in prostatični kamni. Opazen znak 
alkaptonurije je temnenje kože, ki se začne s temnenjem beločnice in ušesnega hrustanca 
(Chakrapani in sod., 2012). 
5 MIKROBNE MODIFIKACIJE V ŽIVILIH 
 
Tiramin je biogeni amin, ki nastane s dekarboksilacijo aminokisline tirozina v živalih, 
rastlinah in mikroorganizmih. Tiramin pripada skupini aromatskih biogenih aminov. 
Uvrščamo ga med monoamine, ker vsebuje le eno amino skupino. Tiramin se sintetizira v 
možganih, kjer deluje kot nevromodulator in je prekurzor za nevrotransmiter oktopamin. 
Učinkuje tudi na kardiovaskularni sistem in sodeluje pri regulaciji celičnega imunskega 
sistema. Pri velikih količinah zaužitega tiramina se lahko pojavijo toksični učinki, na 
primer hipertenzija in migrene, lahko pa povzroči tudi alergijske reakcije (Andersen in 
sod., 2019). 
 
Tiramin se lahko sintetizira po dveh biokemijskih poteh. Prva je katalizirana s strani 
naravno prisotnih endogenih dekarboksilaz v živalskih in rastlinskih celicah, drugo pa 
katalizirajo eksogeni encimi, ki jih različni mikroorganizmi tvorijo pod ustreznimi pogoji 
(Andersen in sod., 2019). 
 
Tiramin je relativno obstojen pri procesiranju živil. Tehnološki postopki, kot so kuhanje, 
dimljenje, zamrzovanje in druge tehnike konzerviranja živil, le malo vplivajo na stabilnost 
(Andersen in sod., 2019). 
 
 
Slika 4: Nastanek tiramina iz tirozina (Marcobal in sod., 2012) 
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5.1 TIRAMIN V ŽIVILIH  
 
Običajno so za tvorbo tiramina v živilih odgovorni mikroorganizmi, ki vsebujejo encim 
tirozin dekarboksilazo. V fermentiranih živilih je večina tiramin- proizvajajočih bakterij 
Gram pozitivnih in pripadajo Enterococcus, Lactobacillus, Leuconostoc, ali Lactococcus 
rodovom. Te bakterije lahko izvirajo iz različnih virov. Lahko so prisotne v živilih že pred 
fermentacijo, lahko so rezultat kontaminacije med proizvodnim postopkom, ali pa so 
prisotne v dodani starterski kulturi (Andersen in sod., 2019). 
 
Določene metode predelave živil lahko vplivajo na višjo vsebnost razpoložljivih 
aminokislin v živilih, te aminokisline pa se lahko dekarboksilirajo v njim pripadajoče 
biogene amine. Eden najbolj pomembnih primerov živila, bogatega s tiraminom, je sir. 
Med procesom zorenja se kazein hidrolizira in nastane veliko prostega tirozina, ki je 
substrat za tirozin dekarboksilazo, pri čemer se tvori tiramin (Linares in sod., 2012). V 
fermentiranih mesnih izdelkih se med zorenjem s hidrolizo sproščajo aminokisline, iz 
katerih se podobno kot pri mlečnih izdelkih lahko tvorijo biogeni amini (Andersen in sod., 
2019).  
 
Ljudje pridobimo tiramin preko endogene sinteze in prehrane. Kot so ugotovili v pregledu 
Gardini in sodelavci (2016), je vsebnost tiramina v živilih odvisna od številnih dejavnikov. 
Ti dejavniki vključujejo prisotnost prostega tirozina ter prisotnost tiramin- proizvajajočih 
mikroorganizmov in dejavnikov, ki spodbujajo njihovo rast (primerna slanost, temperatura 
in pH). Tudi dejavniki, ki zadevajo aktivnost encima tirozin dekarboksilaze (temperatura in 
pH), vplivajo na vsebnost tiramina v živilih. To pomeni, da bodo živila, ki so fermentirana, 
na primer mlečni produkti (sir), sušene mesnine, vino ali pivo, vsebovala več tiramina 
(Andersen in sod., 2019). 
 
5.1.1 Dejavniki 
5.1.1.1 Temperatura 
 
V raziskavi, kjer sta bila uporabljena dva rodova mlečnokislinskih bakterij, Lactobacillus 
brevis CECT 4669 in Enterococcus faecium BIFI-58, je Marcobal s sodelavci (2006) 
proučeval pet fizikalno kemijskih parametrov (inkubacijski čas in temperatura, pH okolja, 
dodana koncentracija tirozina in suplementacija piridoksal fosfata) o njihovem vplivu na 
rast celic in produkcijo tiramina. Odkrili so, da so višje temperature vodile do večjih 
koncentracij tiramina. Podobno so odkrili tudi raziskovalci, ki so proučevali posneto 
mleko. Povišali so temperaturo iz 16 na 44 °C, s tem pa se je povišala tudi koncentracija 
tiramina, kar so raziskovalci pripisali temperaturno spodbujeni rasti celic in ne samo 
povečani aktivnosti encimov (Gardini in sod., 2001). Marcobal s sodelavci (2006) je 
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ugotovil, da sta koncentracija tirozina in inkubacijski čas najbolj pomembna dejavnika za 
sintezo tiramina. 
 
5.1.1.2 Slanost (koncentracija soli) 
 
Na splošno velja, da povišana koncentracija soli v okolju inhibira tvorbo biogenih aminov, 
saj reducira metabolno aktivnost tistih mikroorganizmov, ki lahko s pomočjo 
dekarboksilaze pretvarjajo aminokisline v pripadajoče biogene amine. Tudi za tirozin je 
znano, da višja koncentracija soli inhibira rast mikroorganizmov in posledično aktivnost 
dekarboksilaz (Gardini in sod., 2016; Andersen in sod., 2019). 
 
5.1.1.3 pH vrednost 
 
Kisel pH inducira sintezo tiramina v veliko različnih rodovih bakterij, ki so večinoma 
Gram- pozitivne, to pa so večinoma mlečnokislinske bakterije. Kisel pH ponavadi spremlja 
tudi inhibirana rast bakterij, ki lahko proizvajajo tiramin (Marcobal in sod., 2006), kar je na 
drugi strani dejavnik, ki lahko v končni fazi privede tudi do manjše vsebnosti tiramina. 
Mikroorganizmi dekarboksilirajo aminokisline kot odgovor na kislinski stres. Karboksilna 
skupina je bolj  kisla, ko je vezana v aminokislino. Ko pa se od spojine odcepi CO2, 
nastane šibkejša ogljikova kislina, ki je tudi hlapna, kar še dodatno prispeva k višjemu pH. 
Tako bakterije lažje preživijo v težkih pogojih. 
 
Raziskovalci so ugotavljal tudi vpliv pH vrednosti na aktivnost tirozin dekarboksilaze. 
Med pH vrednostjo 5 in 6 je bila aktivnost komercialne tirozin dekarboksilaze največja 
(Bargossi in sod., 2015), pri pH 4 pa je bila aktivnost izredno nizka. Raziskovali so dve 
različni tirozin dekarboksilazi, in sicer pripadajoči bakterijam Enterococcus faecalis in 
Enterococcus faecium. Ti sta pokazali najboljšo aktivnost med pH 5,5 in 6 (Liu in sod., 
2014). Tudi dekarboksilaza Lactobacillus brevis je bila najbolj aktivna pri pH vrednosti 5 
(Zhang in Ni, 2014). 
 
5.1.1.4 Skladiščenje živil 
 
Skladiščenje živil ima velik vpliv na vsebnost tiramina, saj neprimerni pogoji skladiščenja 
vodijo do hitre akumulacije tiramina v živilu. Najboljši primer te akumulacije so ribe in 
izdelki iz rib. Sveže ribe vsebujejo relativno malo tirozina (3 mg/kg), a neprimerni 
skladiščni pogoji pripomorejo k akumulaciji. V primeru skladiščenja indijske skuše pri 
temperaturi 25-29 °C v obdobju 20 ur, je koncentracija tiramina v tej ribi narasla do 200 
mg/kg. Čeprav zastrupitve z ribami največkrat pripišemo biogenemu aminu histaminu, se 
lahko ta efekt potencira zaradi prisotnosti drugih biogenih aminov, kot na primer tiramina 
(Andersen in sod., 2019). 
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5.2 VPLIV NA ZDRAVJE 
 
Prevelik prehranski vnos tiramina je lahko toksičen. Navadno se večji del s prehrano 
zaužitega tiramina razgradi s pomočjo MAO. To so flavoproteini, ki jih najdemo na 
zunanji membrani mitohondrijev in katalizirajo oksidativno deaminacijo monoaminov, pri 
čemer nastane aldehidna skupina. MAO lahko inhibiramo s prevelikim vnosom alkohola in 
z zdravili, s katerimi se zdravi depresija (Andersen in sod., 2019). 
 
Če zaužijemo preveč tiramina, se poviša krvni tlak, kar lahko vodi tudi do zastoja srca ali 
možganskih krvavitev (Gardini in sod., 2016). Ko tiramin vstopi v noradrenergične 
nevrone, povzroči sprostitev noradrenalina. Ta ima vazokonstriktorsko delovanje, kar 
lahko povzroči hipertenzijo, glavobol, bruhanje in slabost (Marcobal in sod., 2012). 
Tiramin lahko sproži napade abdominalne migrene ter migrenskih glavobolov pri 
občutljivih posameznikih. Costa in Glória (2003) navajata, da je odmerek 10 mg tiramina 
dovolj, da povzroči migreno pri zdravih ljudeh. Odmerek 6 mg tiramina pa naj bi povzročil 
migreno pri posameznikih, ki se zdravijo z inhibitorji MAO. 
 
Tiramin ima tudi vpliv na mikrobioto prebavil. V raziskavi so ugotovili, da se patogeni sev 
Escherichia coli 0157:H7 v črevesju bolj namnoži, če je prisoten tiramin (Gardini in sod., 
2016). 
 
Zdravstveni problemi, ki se tičejo tiramina, so največkrat povezani z uživanjem 
fermentiranih živil, saj produkcijo tiramina največkrat pripišemo mlečnokislinskim 
bakterijam (Gardini in sod., 2016). 
 
Glede na podatke Evropske zveze za varnost hrane, vnos od 600 mg tiramina na obrok, pri 
zdravih ljudeh, ki ne jemljejo inhibitorjev MAO, ne povzroči povišanja sistoličnega 
krvnega tlaka za več 30 mm Hg. Tisti, ki taka zdravila potrebujejo, naj bi zaužili največ 50 
mg tiramina na obrok (EFSA Panel on Biological Hazards, 2011), čeprav so določene 
učinke tiramina določili že pri več kot 6 mg zaužitega tiramina. 
6 UŽIVANJE POVEČANIH KOLIČIN TIROZINA IN VPLIV NA KOGNITIVNE 
SPOSOBNOSTI 
 
Tirozin je prekurzor kateholaminov dopamina in noradrenalina, zato naj bi pod pravimi 
pogoji suplementacija tirozina na povečanje dopamina in noradrenalina v možganih 
delovala pozitivno. Ta možnost je izzvala množico študij, v katerih so poskušali potrditi to 
hipotezo. 
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6.1 MEHANIZEM DELOVANJA 
 
Študije na podganah, ki so prejemale 50 mg/kg tirozina, so pokazale, da se je količina 
dopamina povečala eno uro po zaužitju tirozina (Tam in sod., 1990). Ko tirozin prečka 
možgansko krvno bariero in se veže na receptorje možganskih celic, se lahko pretvori v 
DOPA, kar katalizira encim tirozin hidroksilaza (Jongkees in sod., 2015). DOPA se 
pretvori v dopamin, ki se lahko nato pretvori v noradrenalin s pomočjo encimov dopamin 
beta-hidroksilaze. Pomembna ugotovitev je, da tirozin poveča sintezo nevrotransmiterjev 
le v aktivnih nevronih, kar so ugotavljali že v zgodnjih raziskavah (Tam in sod., 1990). To 
dejstvo nakazuje, da lahko tirozin zaustavi proces upadanja koncentracije 
nevrotransmiterjev, pri čemer povečana možganska aktivnost vodi do zmanjšanja zalog 
dopamina in noradrenalina. To se kaže tudi pri možganski zmogljivosti posameznika 
(Jongkees in sod., 2015). 
 
Ko je oseba izpostavljena stresu ali kognitivno zahtevni nalogi, se sinteza kateholaminov 
poveča. Sinteza postane omejena, ko raven tirozina pade, pričakovano pa to vpliva na 
telesno in umsko zmogljivost (Jongkees in sod., 2015). V taki situaciji bi dodatno uživanje 
tirozina morda koristilo možganskim funkcijam, ker bi s tem povečali sintezo 
kateholaminov, ki je potrebna za optimalno zmogljivost (Jongkees in sod., 2015). Študije 
na podganah kažejo, da za organizem, ki ni izpostavljen stresu ali zahtevnim nalogam, 
dodatek tirozina ni potreben, saj se sinteza tirozina poveča le ob umsko zahtevnih oziroma 
stresnih situacijah. Osnovne potrebe po tirozinu zaužijemo z vsakdanjo prehrano (Tam in 
sod., 1990). 
6.2 ZDRAVLJENJE KLINIČNIH STANJ S TIROZINOM 
 
Mnogo kliničnih stanj je povezanih z neoptimalnimi koncentracijami kateholaminov v 
telesu. Posledično obstaja možnost, da bi z dodatnim vnosom tirozina, ki je prekurzor teh 
molekul, lahko vplivali na simptome, ki jih ta klinična stanja povzročajo. O dopaminu je 
narejenih več kliničnih študij, medtem ko je noradrenalin manjkrat raziskovan. 
 
Depresija je lahko v nekaterih primerih  povezana z zmanjšano koncentracijo dopamina in 
morda tudi adrenalina (Jongkees in sod., 2015). Možnost zdravljenja s tirozinom so 
preverjali že nekaj desetletij nazaj (Gelenberg in Gibson, 1984). To zdravljenje je 
pomagalo le peščici ljudi, zato so prišli do zaključka, da zdravljenje depresije s tirozinom 
ni obetavno. Vseeno pa je depresija tako kompleksna motnja z mnoštvom pojavnih oblik in 
simptomov (npr. pomanjkanje motivacije, tesnoba), ki so odvisni od posameznega pacienta 
(Jongkees in sod., 2015), da bi uporabnost tirozina lahko popolnoma izključili. Z dodatkom 
tirozina bi lahko pomagali pacientom, ki imajo pomanjkanje motivacije, katerega vzrok je 
pomanjkanje dopamina (Dunlop in Nemeroff, 2007). 
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Nekatere študije so raziskovale vpliv tirozina na bolnike z motnjo pozornosti in aktivnosti 
(sindrom ADHD), saj so simptomi te motnje podobni simptomom pomanjkanja dopamina 
ter slabšim kognitivnim funkcijam (Del Campo in sod., 2011), a tudi tu niso ugotovili 
enoznačnega učinka. Podobno kot pri ostalih psiholoških motnjah je tudi pri depresiji ter 
motnji pozornosti in aktivnosti prisotnih več različnih faktorjev, ki bi lahko vplivali na 
odziv posameznika (Pellow in sod., 2011; Jongkees in sod., 2015). Pri primeru ADHD je 
moten metabolizem nevrotransmiterjev eden izmed teh faktorjev. Pellow in sodelavci 
(2011) so predlagali, da so bolniki z ADHD, ki imajo ta faktor najbolj izpostavljen, tisti, ki 
bi jim dodaten vnos tirozina lahko pomagal, čeprav je takih bolnikov le okrog 5 %. 
 
Parkinsonova bolezen je prav tako bolezen, ki jo karakterizira pomanjkanje dopamina v 
možganih. To vodi do oslabljenosti na področju vedenja, čustvovanja ter nekaterih drugih 
možganskih funkcij. Začetne študije so za zdravljenje predlagale dodaten vnos tirozina, 
vendar so se pozitivne posledice pokazale le pri nekaterih udeležencih študij (Growdon in 
sod., 1982; Lemoine in sod., 1989). Kasneje so ugotovili, da gre za pomanjkanje encima 
tirozin hidroksilaze, ki pripomore k pretvorbi tirozina v DOPA. Zato se simptome bolezni 
omili z visokimi odmerki DOPA (Zhu in sod., 2012). 
6.3 VPLIV TIROZINA NA KOGNITIVNE SPOSOBNOSTI MED 
IZPOSTAVLJENOSTJO STRESU 
 
Stres povzroči povečano sintezo kateholaminov ter aktivnost možganov, kar vodi do 
zmanjšanja ravni nevrotransmiterjev in vedenjske depresije. Študije na podganah so 
pokazale, da živali, ki so prejele dodatek tirozina pred izpostavljenostjo stresu, niso kazale 
znakov vedenjske depresije in so se lažje soočale s stresnim dejavnikom (Jongkees in sod., 
2015). Tem odkritjem so sledile nove študije, v katerih so raziskovali, če in pod katerimi 
pogoji lahko tirozin izboljša človeško zmogljivost med izpostavljenostjo stresu. Te 
raziskave so se največkrat osredotočile na telesno pripravljenost ali kognitivne funkcije.  
Temeljile so na hipotezi, da vzdrževanje primerne koncentracije dopamina v možganih 
lahko vzdržuje tudi motivacijo za nadaljnji napor. Dve študiji sta raziskovali dodajanje 
tirozina in vpliv na vzdržljivost brez dodatnih očitnih stresorskih dejavnikov, a nobena od 
njiju ni dokazala vpliva tirozina na vzdržljivost, mišično ali anaerobno moč (Chinevere in 
sod., 2002; Sutton in sod., 2005). Na osnovi pregleda literaturnih podatkov Jongkees in 
sodelavci (2015) sklepajo, da dodatek tirozina lahko izboljša kognitivne sposobnosti, a le 
pod določenimi pogoji, ki zahtevajo večjo možgansko aktivnost (na primer vzdrževanje 
pozornosti ter kognitivni nadzor2) in povzročijo izčrpanje nevrotransmiterjev. 
 
                                               
2 »Kognitivni nadzor označuje procese, s katerimi ljudje aktivno vzdržujemo informacije, kot so načrti, cilji 
ali navodila, in te informacije uporabimo za ustrezno modulacijo vedenja« (citirano po: Politakis, 2016) 
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6.4 VPLIV TIROZINA NA KOGNITIVNE SPOSOBNOSTI ZDRAVIH LJUDI 
 
Colzato in sodelavci so v študiji vpliv tirozina na kreativnost predstavili v obliki dveh 
komponent. Pojem kreativnost razdelili na konvergentno ter divergentno mišljenje. 
Raziskavo so osnovali na hipotezi, da je tirozin prekurzor dopamina, ki naj bi bil 
odgovoren za kognitiven nadzor in kreativnost. Obenem so predlagali, da hrana, ki jo 
zaužijemo, pripomore k načinu našega razmišljanja. Študija je bila izvajana na zdravih 
ljudeh, ki so uživali 2 g tirozina ali placebo (Colzato in sod., 2014). 
 
Divergentno razmišljanje so opredelili kot način razmišljanja, v katerem se generirajo nove 
ideje in kjer je pravilna več kot le ena rešitev (podobno »brainstormingu«). Udeleženci so 
dobili določen predmet, na primer svinčnik, ter bili spodbujeni, da za ta predmet najdejo 
čim več načinov uporabe (Colzato in sod., 2014). 
 
Na drugi strani pa je bilo konvergentno mišljenje obravnavano kot proces iskanja ene same 
rešitve za dan problem. Tu naj bi bila bolj pomembna hitrost, logika in natančnost rešitve. 
Udeleženci so dobili tri različne besede ter bili pozvani, da jim poiščejo skupno asociacijo 
(Colzato in sod., 2014). V okviru raziskave so ugotovili, da dodatek tirozina izboljša 
konvergentno razmišljanje, medtem ko statistično značilnega učinka na divergentno 
mišljenje (»brainstorming«) niso ugotovili.  
 
Ker so udeleženci raziskave sproti  ocenjevali tudi svoje razpoloženje, so raziskovalci 
ugotovili, da dodaten vnos tirozina ni vplival na razpoloženje, kar sta ugotovila tudi Parker 
in Brotchie (2011). 
 
Steenbergen in sodelavci so izvedli raziskavo o vplivu tirozina na kognitivno fleksibilnost3. 
Posamezniki so 30 minut pred testiranjem zaužili 2 g tirozina, ali 2 g mikrokristalinične 
celuloze (placebo). Raziskovalci so merili čas, ki so ga udeleženci porabili, da so prešli na 
drugo nalogo. Krajši čas naj bi odražal višjo raven kognitivne fleksibilnosti. Krajši čas 
prehoda med nalogami so povprečno dosegli tisti udeleženci, ki so prejeli dodatek tirozina, 
vendar le, ko je bil pripravljalni čas med nalogami daljši, in ne, ko je bil kratek (Slika 5). Iz 
tega so zaključili, da bi bil tirozin lahko uporabljen kot kognitivni ojačevalec oziroma 
učinkovina za krepitev kognitivnih sposobnosti, ki vplivajo na kognitivno fleksibilnost 
(Steenbergen in sod., 2015). 
 
                                               
3 Kognitivna fleksibilnost je zmožnost posameznika, da v spreminjajočih se razmerah spremeni svoje vedenje 
in obnašanje (Archambeau in Gevers, 2018) 
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Slika 5: Vpliv zaužitega tirozina na kognitivno fleksibilnost (Steenbergen in sod., 2015) 
 
7 TIROZIN KOT PREHRANSKO DOPOLNILO 
 
Na trgu se pojavlja veliko prehranskih dopolnil, katerih učinkovina je izključno tirozin. 
Tirozin se lahko pojavlja v dveh različnih oblikah, in sicer v obliki proste aminokislinske 
oblike in pa v obliki N-acetil L-tirozina (NALT). 
 
NALT je vodotopna oblika tirozina, ki naj bi imela visoko biološko uporabnost4, saj se v 
jetrih pretvori v tirozin. Hoffer in sodelavci (2003) so raziskovali absorpcijo NALT-a in 
ugotovili, da se sicer bolje topi v vodi kot tirozin, vendar se ga okrog 30 % izloči v urinu.  
 
Glaeser in sodelavci (1979) so v raziskavi določali koncentracijo tirozina v plazmi po 
zaužitju tirozina in ugotovili, da je bila najvišja koncentracija tirozina v plazmi dve uri po 
zaužitju tirozina (Slika 6). Sodelujoči v raziskavi so bili razdeljeni v dve skupini. Prva je 
prejemala odmerek tirozina 100 mg/kg, kar označuje graf s polnimi pikami, druga pa 150 
mg/kg, kar označuje graf s praznimi pikami. Ugotovili so, da se je koncentracija 
pričakovano povišala pri višjem odmerku tirozina, prav tako pa da koncentracija tirozina v 
plazmi ostane povišana še nadaljnjih 8 ur, kar je podobno ugotovitvam predhodnih študij. 
 
                                               
4 Biološka uporabnost je odstotek učinkovine v krvi po aplikaciji. 
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Slika 6: Graf odvisnosti koncentracije tirozina v plazmi od časa po zaužitju tirozina 100 mg/kg (polne pike) 
in 150 mg/kg (prazne pike) (Glaeser in sod., 1979) 
 
7.1 UPORABA 
 
Tirozin je prekurzor nevrotransmiterjev, zato se pogosto pojavlja v prehranskih dopolnilih, 
za katera prodajalci navajajo, da naj bi izboljšala spomin, spanje in čuječnost ter prispevala 
k lažjemu učenju. Nekateri prodajalci navajajo, da pozitivno vpliva na fizično aktivnost, 
zato ga jemljejo tudi nekateri športniki. 
 
Deloval naj bi sinergistično z nekaterimi stimulanti, kot na primer metilfenidat, ki za svoje 
stimulativno delovanje potrebuje dopamin. Nekateri spletni viri navajajo, da se osebi, ki 
zaužije NALT, poviša koncentracija dopamina v možganih, kar naj bi imelo pozitivne 
učinke. Prehranska dopolnila tega tipa naj bi stimulirala tudi produkcijo ščitničnih 
hormonov, trijodotironina in tiroksina, poleg tega izboljšala libido, spomin, koncentracijo, 
razpoloženje in pozitivno pripomogla pri zmanjševanju simptomov ADHD (Tomen, 2019). 
 
Jemanje teh prehranskih dopolnil je peroralno. Na trgu pa se pojavlja v obliki tablet, prahu 
ali kapsul. V kapsulah je običajno od 300 do 500 miligramov učinkovine, ki naj bi jo 
zaužili dvakrat na dan. Priporočeni odmerki, ki jih navajajo ponudniki, se sicer razlikujejo 
na podlagi težav, zaradi katerih posameznik jemlje tirozin. Za povečevanje fizične 
vzdržljivosti se priporoča en odmerek od 500 do 2000 miligramov, 30 do 60 minut pred 
fizično aktivnostjo. Za boljšo mentalno pripravljenost je predviden odmerek od 100 do 300 
miligramov na kilogram telesne teže pred pričakovano stresno situacijo. Za izboljšanje 
spomina pred težjo spominsko nalogo naj bi posameznik zaužil od  150 do 300 miligramov 
učinkovine na kilogram telesne teže. Tisti, ki tirozin uživajo zaradi nespečnosti in si želijo 
izboljšati čuječnost, zaužijejo 150 miligramov na kilogram telesne teže v dveh ločenih 
odmerkih (WebMD, 2018). 
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7.2 STRANSKI UČINKI 
 
Nekateri poročajo o neprijetnih stranskih učinkih prehranskega dopolnila. Veliki odmerki 
lahko povzročijo gastrointestinalne težave, slabost in glavobol. Preveliki odmerki so 
povezani z nepojasnjeno utrujenostjo ter togostjo v predelu vratu in ramen. Nekateri 
opazijo povečanje telesne teže (Bioforma, 2018). Prevelik prehranski vnos tirozina lahko 
povzroča težave pri posameznikih, ki se zdravijo s ščitničnimi hormoni (Ristic, 2019). 
Bolniki s Parkinsonovo boleznijo naj bi bili še posebej pozorni pri jemanju tirozina, saj 
zmanjšuje absorpcijo  L- DOPA, s katero se zdravi večina pacientov. Tudi posamezniki, ki 
se zdravijo z inhibitorji MAO, morajo biti pozorni, da ne zaužijejo prevelikih količin 
tirozina (WebMD, 2018). 
8 POVZETEK 
 
Tirozin ali 4-hidroksifenilalanin imenujemo pogojno esencialno aminokislino, ki se lahko 
v jetrih sintetizira iz esencialne aminokisline fenilalanina. Med pomembnejše fizikalno 
kemijske lastnosti tirozina spada slaba topnost v vodi, ob prisotnosti oksidativnega stresa 
pa nastajajo izomere meta- in orto- tirozin. 
 
Metabolizem tirozina zajema številne kompleksne reakcije in je vpleten v veliko različnih 
presnovnih poti. Je prekurzor nekaterih hormonov in nevrotransmiterjev. Preko dopamina 
se lahko sintetizirata noradrenalin in adrenalin. Prav tako ima tirozin vlogo pri sintezi 
pigmenta melanina, vpleten pa je tudi v proces nastanka koencima Q10 in fenolnih spojin. 
To aminokislino lahko povežemo s sintezo ščitničnih hormonov, poleg tega je spojina 
glukogena in ketogena, saj je prekurzor fumarata in acetoacetata. Pri toliko različnih poteh 
metabolizma tirozina lahko pride do motenj v katerikoli stopnji. Najpogostejše so 
tirozinemije tipa 1, 2 in 3, redkeje se pojavljata Alkaptonurija in Hawkinsinurija.  
 
Če je tirozina v hrani preveč, se lahko s pomočjo nekaterih sevov bakterij razgradi v 
biogeni amin tiramin, ki je v velikih koncentracijah za ljudi toksičen. Na pojavnost 
tiramina in njegovo koncentracijo v živilih vplivajo dejavniki, kot so temperatura, pH 
vrednost, koncentracija soli oziroma slanost ter pogoji skladiščenja. Tiramin je lahko 
toksičen za posameznike, ki se zdravijo z zdravili, ki so inhibitorji MAO. Ti encimi sicer v 
normalnih stanjih razgrajujejo tiramin. 
 
Vpliv tirozina na kognitivne sposobnosti in kognitivno fleksibilnost med izpostavljenostjo 
stresnim dejavnikom je bil predmet mnogih študij. Na trgu se pojavljajo različna 
prehranska dopolnila, katerih glavna učinkovina je tirozin. Trgovci priporočajo tirozin 
tistim, ki imajo težave s spominom, spanjem ali čuječnostjo. Znanstvene raziskave pa 
zanesljivo niso pokazale koristnih učinkov pri bolnikih, tako da tirozin nima zaenkrat 
nobene uradne medicinske indikacije.  
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